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Біологічні мембрани є одними із найважливіших структурних 

утворень клітини. Плазматична мембрана (ПМ) і комплекс 

внутрішньоклітинних мембран ендоплазматичного ретикулума, 

апарату Гольджі, мембран ядер, мітохондрій, лізосом, пероксисом, 

піно- і фагосом окрім суто механічної, бар'єрної функції, залучені в 

безліч фізіологічних і біохімічних процесів, притаманних 

відповідним органелам і клітині загалом. 

Рідинно-мозаїчна структура 

плазматичної мембрани 



Хімічний склад типових мембран 

Мембрани складаються з ліпідних і білкових молекул, відносна 

кількість яких варіює (від 20 % - білок + 80 % - ліпіди до 75 % - 

білок + 25 % ліпіди) у різних мембран.  

Вуглеводи містяться в формі глікопротеїнів, гліколіпідів і 

складають 0,5- 10 % речовини мембрани. 
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Ліпіди клітинних структур еукаріотів представлені 3-ма 

основними групами: фосфоліпіди, гліколіпіди та стероїди. 
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Теорія ліпідних рафтів, Кай Зимонс (1997 р.)  
Ліпідний рафт (Lipid raft) – мікродомен ліпідного бішару мембрани, 

збагачений холестеролом, сфінголіпідами та насиченими фосфоліпідами. 

Звідси й асоціація з своєрідним «плотом» (ділянкою щільноупакованого 

ліпіду), що вільно дрейфує на поверхні «рідкого» фосфоліпіду. 
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GPI – фосфатидилінозитол 
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Функція ліпідних рафтів 

Вважають, що ліпідні рафти, «сходячись» і «розходячись» у 

мембрані, як кораблі в морі, регулюють проведення сигналу ззовні 

всередину клітини. Сигнали при цьому можуть бути 

найрізноманітніші: від клітинного самогубства (апоптозу) до 

активації клітинного поділу та прикріплення до субстрату.  

Для молекулярної медицини рафти стали 

відсутньою ланкою в механізмах розвитку 

багатьох захворювань. Так, виявлено, що 

віруси (в т.ч.  ВІЛ) вибирають своєю 

мішенню в клітинній мембрані саме ліпідні 

«плоти», закидають туди міцний «якір», 

після чого починають своє проникнення в 

клітину. 
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Кавеоли – різновид ліпідних рафтів 

Кавеоли – спеціалізовані ліпідні угруповання, що мають вигляд  

«впинань» (50–100 нм) плазматичної мембрани. 

Виявляються в гладеньком'язових, ендотеліальних клітинах, 

фібробластах, макрофагах і адипоцитах. 

Містять рецептори-«уловлювачі» (scavenger 

receptors) класу В (зокрема SR-B1 – уловлювач 

ЛПВЩ, ЛПНЩ, аніонних фосфоліпідів, 

апоптотичних клітин, тригліцеридів, 

токоферолів; CD36 – уловлювач окиснених 

ЛПНЩ (окЛПНЩ), жирних кислот, аніонів 

фосфоліпідів, апоптотичних клітин). 

На відміну від ліпідних рафтів, кавеоли містять 

білки кавеоліни, які виступають маркером цих 

структур. 
Кавеолін: 

1) відіграє роль "каркасу", що забезпечує вірну локалізацію сигнальних білків; 

2) виступає інгібітором низки приєднаних до нього білків, зокрема, eNOS, 

аденілатциклази, низки кіназ і серин/треонінових фосфатаз.  

Отже, кавеолін може слугувати негативним регулятором численних 

внутрішньоклітинних шляхів. 



Simons, Kai and Derek Toomre. “Lipid rafts and signal transduction.” Nature Reviews 

Molecular Cell Biology 1 (2000): 31-39.  

Номенклатура ліпідних рафтів 



Simons, Kai and Derek Toomre. “Lipid rafts and signal transduction.” Nature Reviews 

Molecular Cell Biology 1 (2000): 31-39.  



Chematic diagram showing the complex role of caveolae and lipid rafts in bacterial pathogenesis. Bacterial that co-

opt this endocytic pathway are able to survive intracellularly and avoid fusion with traditional lysosomes. These 

bacteria can use caveolae or lipid raft-mediated endocytosis and be targeted to a number of different intracellular 

compartments. Bacterial entry through lipid rafts also allows alteration of cell signaling pathways including 

inflammatory cytokine production and induction of apoptosis.  

Ліпідні рафти та патогенез 

інфекційних захворювань 

Zaas, David & Duncan, Matthew & 

Wright, Jo & Abraham, Soman. 

(2006). The role of lipid rafts in the 

pathogenesis of bacterial 

infections. Biochimica et 

biophysica acta. 1746. 305-13.  



 

ACE2 - angiotensin converting enzyme 2 

MβCD - methyl-β-cyclodextrin  



Disruption of the raft architecture by treating cells with methyl-β-

cyclodextrin (MβCD) or statins*, the most common agents used to 

disrupt lipid rafts, may be an ideal strategy to reduce SARS-CoV-2 

infection.  

* Статини – інгібітори 3-гідрокси-3-метилглутарил-КоА-редуктази (ГОМК-КоА-редуктази), 

ферменту, залученого в біосинтез холестеролу (каталізує перетворення ГОМК-КоА на мева- 

лонову кислоту). 



Мембранні білки 

 транспортні білки (АТФази, іонні канали, білки-
переносники); 

 білки-ферменти (інтегральні – АТФази; периферійні – 
ацетилхолінестераза, лужна і кисла фосфатази, РНКаза); 

 сигнальні білки (білки-рецептори (як інтегральні, так і 
периферійні), G-білки); 

 білки, залучені у розпізнавання іншими клітинами (низка 
глікопротеїнів слугують мішенями, які специфічно 
розпізнаються мембранними білками інших клітин); 

 білки міжклітинних контактів (наприклад, білки, які 
беруть участь у створенні щільних та щілинних контактів) 

 структурні білки (зокрема, мембранні білки, розташовані з 
цитозольного боку мембрани, можуть взаємодіяти із 
білками цитоскелета, тоді як білки, локалізовані на 
позаклітинному боці мембрани, можуть сполучатися з 
фібрилами позаклітинного матриксу) 



Скорочення: 

1-ТМS-рецептори (1 transmembrane α-helices receptors) – рецептори з 1 трансмембранною α-спіраллю 

(інтегральні білки, поліпептидний ланцюг яких 1 раз перетинає ПМ, наприклад, рецепторні тирозинові проте- 

їнкінази) 

7-ТМS-рецептори (7-transmembrane α-helices receptors) – рецептори з 7 трансмембранними α-спіралями 

(інтегральні білки, поліпептидний ланцюг яких 7 разів перетинає ПМ, наприклад, метаботропні рецептори) 

 

GPI – фосфатидилінозитол 



Функції мембран 

Плазматична мембрана виконує у клітині бар'єрну (ПМ, як 

і ендомембрани, є напівпроникною), транспортну (яка зумовлена 

наявністю транспортних білків), сигнальну (залучається в передачу 

сигналів від гормонів, нейромедіаторів, факторів росту та інших 

біологічно активних сполук), адгезивну функції (бере участь у 

міжклітинній адгезії). 

 

Ендомембрани поділяють клітину на компартменти, у яких 

здійснюються специфічні функції: синтез біомолекул 

(ендоплазматичний ретикулум), відтворення генетичної інформації 

(ядро), генерація енергії (мітохондрії), вивільнення продуктів 

життєдіяльності (апарат Гольджі). 



 У гранулярному (шорсткому) ЕПР утворюються розчинні секреторні білки, лізосомальні 

гідролази, а також нерозчинні мембранні білки. Тут же здійснюється первинна модифікація цих молекул, 

сполучення їх із олігосахаридами (реакції глікозилювання) із утворенням глікопротеїнів. В ЕПР також 

здійснюється синтез і збирання ліпідів самих мембран, включаючи фосфоліпіди й холестерол 

 Апарат Гольджі – сукупність окремих мембран, що здійснює модифікацію і збереження білків, 

синтезованих на ЕПР, їхню упаковку та секрецію. Після модифікації в АГ синтезовані білки набувають 

функціональної активності. Деякі  з них (зокрема, білки-транспортери, іонні канали, мембранні ферменти, 

рецептори) після процесингу в АГ прямують до ПМ і вбудовуватися в неї. 

 Агранулярний (гладенький) ЕПР здійснює біосинтез стероїдів (зокрема, статевих гормонів і 

стероїдних гормонів надниркових залоз), десатурацію жирних кислот, відіграє важливу роль у вуглеводному 

обміні (завдяки наявності ферменту глюкозо-6-фосфатфосфатази), відповідає за процеси детоксикації із 

залученням електронотранспортного ланцюга за участю цитохромів р450 і b5. 
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Пероксидне окиснення ліпідів (ПОЛ) – 

це вільнорадикальне окиснення 

ненасичених жирних кислот, які входять до 

складу фосфоліпідів клітинних мембран. 

В реакції пероксидації крім ліпідів можуть 
включатись сполуки різноманітного біохімічного 
складу: білки, вуглеводи, нуклеїнові кислоти.  

Проте головне значення мають фосфоліпіди. Це 
визначається тим, що вони є основним 
компонентом мембран і легко вступають в 
оксигеназні реакції. 
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 нормальний фізіологічний 

процес, що складає етап 

синтезу деяких метаболітів 

(простагландинів, 

лейкотрієнів, стероїдних 

гормонів) 

 має досконалу регуляцію 

 структурно впорядковане 

 структурно невпорядковане, 

може виникати у будь-якому 

компартменті клітини 

 має ланцюговий і 

розгалуджений характер 

 продукти  агресивні і дуже 

токсичні 

Пероксидне окиснення 

 ліпідів 

Ферментативне Неферментативне 
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Етапи неферментативного ПОЛ 
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Ініціальна ланка – 
утворення активних 
форм кисню (АФК) 

 

I етап ПОЛ – ІНІЦІАЦІЯ 



 Активні форми кисню (АФК) – це продукти активації 

кисню, що мають здатність окиснювати органічні сполуки та 

біологічні полімери, які молекулярний кисень без участі 

специфічних ферментів окиснювати не здатен.  

  

 Поряд із АФК потужний оксидативний потенціал мають 

активні форми азоту. 

 

 Активні форми азоту (АФА) – це продукти активації 

оксиду азоту (NO), що мають здатність окиснювати органічні 

сполуки та біологічні полімери, які оксид азоту без участі 

специфічних ферментів окиснювати не здатен. 



До активних форм кисню відносять: супероксидний аніон-

радикал (•О2
-), його гідратовану форму (•НО2

-), синглетний 

кисень (1О2) та різні гіпогалагеніди (HOCl, HOBr та HOI).  

До активних форм азоту відносять: радикал оксиду азоту 

(NO•), нітритний радикал (NO2
•) та пероксинітрит (ONOO-). 
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Ініціатором ПОЛ виступає НО●, який, 

будучи незарядженою малою часткою, 

вільно проникає у товщу гідрофобного 

ліпідного шару і вступає в хімічну 

взаємодію з поліненасиченими 

жирними кислотами у складі ліпідів 

(LH). 

 

Безпосередніми мішенями 

гідроксильного радикала при цьому є 

метиленові містки (−CH2−), що містять 

особливо реактивні атоми водню і 

розділяють у молекулах 

поліненасичених жирних кислот окремі 

подвійні зв'язки. При цьому в ліпідному 

бішарі утворюються ліпідні радикали 

(L●):  

HO● + LH → H2O + L● 

IІ етап ПОЛ – Утворення вільних 

радикалів ліпідів 
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L● вступає в реакцію з 

розчиненим у водному середовищі 

молекулярним киснем – при цьому 

утворюється новий вільний 

радикал – радикал ліпопероксиду 

(LОО●): 

 

L● + O2 → LOO● 

IІІ етап ПОЛ – Утворення 

радикалів ліпопероксидів 
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 Ланцюговий характер – під час реакцій ПОЛ не 

виникає знищення вільних радикалів і у процес 

включаються все нові й нові молекули ненасичених 

жирних кислот. 

Продовження ланцюгової 

реакції полягає в тому, що 

радикал LOO● атакує одну із 

сусідніх молекул фосфоліпіду 

(LH) з утворенням 

гідропероксиду ліпіду (LOOН) та 

нового радикала L●: 

LOO● + LH → LOOH + L● 

Чергування двох останніх 

реакцій і є ланцюговою реакці- 

єю ПОЛ. 
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 Розгалуджений 

характер – у 

наростаючій 

кількості 

з’являються 

вільні радикали, 

джерелом яких 

є самі проміжні 

продукти ПОЛ. 

Розгалуження ланцюга потребує наявності 

невеликої кількості Fe2+ – тоді відбувається 

дихотомія ланцюгів через взаємодію Fe2+ із 

гідропероксидами ліпідів (реакція Фентона): 

Fe2+ + LOOH → Fe3+ + OH¯ + LO● 

Утворені алкоксильні радикали LO● ініціюють нові 

ланцюги окиснення ліпідів: 

LO● + LH → LOH + L●; 

L● + O2 → LOO● → і т. д. 

 

У біологічних мембранах ланцюги можуть мати 

понад 10 ланок. Але врешті-решт ланцюг 

обривається через взаємодію вільних радикалів з 

антиоксидантами (InH), іонами металів змінної 

валентності (наприклад, тими ж Fe2+) або один з 

одним: 

LOO● + InH → In● + LOOH 

LOO● + Fe2+ + H+ → LOOH + Fe3+ 

LOO● + L'OO● → молекулярні продукти + фотон 
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Приклад 

ферментативного 

ПОЛ 
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ДЖЕРЕЛА АФК 
супероксидний аніон-радикал 



Zhao RZ, Jiang S, Zhang L and Yu ZB: Mitochondrial 

electron transport chain, ROS generation and uncoupling 

(Review). Int J Mol Med 44: 3-15, 2019  

Мітохондрії як джерело супероксидного 

аніон-радикала 



Комплекс I (НАДН-дегідрогеназний комплекс, НАДН-коензим Q-редуктаза) окиснює НАДН, 

відбираючи в нього два електрони та переносячи їх на розчинний в ліпідах убіхінон, який 

всередині мембрани дифундує до комплексу III. Водночас, комплекс I перекачує 2 протони та 2 

електрони з матриксу в міжмембранний простір мітохондрії. 

Комплекс II (сукцинатдегідрогеназа, сукцинат-коензим Q-редуктаза) не перекачує протони, 

але забезпечує вхід у ланцюг додаткових електронів завдяки окисненню сукцинату. 

Комплекс III (цитохром-bc1-комплекс, коензим Q-цитохром с-редуктаза або 

убіхінолдегідрогеназа) переносить електрони з убіхінону на два водорозчинних цитохроми c, 

розміщених на внутрішній мембрані мітохондрії. Убіхінон передає 2 електрони, а цитохроми 

за один цикл переносять по одному електрону. Водночас туди також переходять 2 протони 

убіхінону та перекачуються комплексом. 

Комплекс IV (цитохром c оксидаза) каталізує перенесення 4 електронів з 4 молекул цитохрому 

на O2 та перекачує водночас 4 протони в міжмембранний простір. Комплекс складається з 

цитохромів a й a3, які, окрім гему, містять йони міді. 



Zhao RZ, Jiang S, Zhang L and Yu ZB: Mitochondrial electron transport chain, ROS 

generation and uncoupling (Review). Int J Mol Med 44: 3-15, 2019  



Zhao RZ, Jiang S, Zhang L and Yu ZB: Mitochondrial electron transport chain, ROS 

generation and uncoupling (Review). Int J Mol Med 44: 3-15, 2019  



Якщо протонів прокачується 
менше, кисень частіше отримує 
рівну кількість протонів і 
електронів, і вільні радикали 
виникають рідше.  



Proceedings of the National Academy of Sciences Mar 

2020, 117 (12) 6491-6501. 



Zhao RZ, Jiang S, Zhang L and Yu ZB: Mitochondrial electron transport chain, ROS 

generation and uncoupling (Review). Int J Mol Med 44: 3-15, 2019  





Proceedings of the National Academy of Sciences Mar 

2020, 117 (12) 6491-6501. 



Чим корисно падіння різниці потенціалів на внутрішній 

мембрані мітохондрій та чим це забезпечується? 

 Якщо протонів прокачується менше, 
кисень частіше отримує рівну кількість 
протонів і електронів, і вільні радикали 
виникають рідше.  

 Щоб знизити різницю потенціалів, клітини 
використовують фермент гексокіназу. Вона 
ловить новостворену АТФ і розщеплює її, 
навішуючи фосфатну групу, що 
звільнилася, на молекулу глюкози.  

 Таким чином, гексокіназа тут же витрачає 
енергію, яку клітина тільки що запасла, і 
виходить, що протони були витрачені 
даремно.  

 Якщо фермент працює постійно, то іони 
водню виявляються в дефіциті, і різниця 
потенціалів на мембранах знижується. 



Proceedings of the National Academy of Sciences Mar 

2020, 117 (12) 6491-6501. 





Мікросомальні монооксигенази як 

джерело супероксидного аніон-радикала 

•О2
- починає формуватися за умов активації цитохром Р450 певним субстратом 

(ксенобіотиком, токсином), наявності надлишку електронів (у вигляді великої 

концентрації НАДФН2) та вичерпанням субстрату після кількох циклів оксидації. Це 

створює умови за яких цитохром Р450 буде продовжувати використовувати НАДФН2 для 

формування оксидативного комплексу. 



Типова структура ізоформ  

НАДФН-оскидази  

НАДФН-оксидаза  належить до групи гомологічних трансмембранних ферментів, 

які переносять електрони крізь клітинну мембрану. Всі НАДФН-оксидази мають 

центр приєднання НАДФН, центр приєднання ФАД, шість трансмембранних 

доменів та 4 гем-вмісних домени, по два домени у  третьому та  п’ятому 

трансмембранному домені  

НАДФН-оксидази як джерело 

супероксидного аніон-радикала 

2 О2 + НАДФН → 2 •О2
− + 

НАДФ+ + Н+ 



Chen S, Meng XF, Zhang C. Role of 

NADPH oxidase-mediated reactive oxygen 

species in podocyte injury. Biomed Res Int. 

2013;2013:839761. 

 
NADPH oxidase 2 (Nox2) 

= cytochrome b(558) subunit 

beta  

= cytochrome b-245 heavy 

chain  



Фагоцитарну НАДФН-оксидазу (Nох2, phagocyte oxidase, Рhox) 

можна розглядати як трансмембранний електронно-транспортний 

ланцюг, що з’єднує донора електронів у вигляді НАДФН на 

цитозольній стороні мембрани з акцептором електронів – киснем на 

зовнішній стороні мембрани. Результатом такого переносу електрону 

є утворення •О2
- на зовнішній поверхні мембрани.  



Mona Sedeek, Rania Nasrallah, Rhian M. Touyz, Richard L. Hébert 

NADPH Oxidases, Reactive Oxygen Species, and the Kidney: Friend 

and Foe. JASN Oct 2013, 24 (10) 1512-1518. 



Ксантиноксидаза як джерело супероксидного 

аніон-радикала 

 

Схема продукції супероксидного аніон-радикала при окисненні 

ксантину та гіпоксантину ксантиноксидазою 
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Синглетний кисень у клітинах утворюється: 

 
1) у реакції Габера-Вейса  

2) під час спонтанної дисмутації супероксиду  

3) під час фотосенсибілізації  

Fe2+Fe3+ 
О2 

—  . 
+  Н2О2 

1О2 + ОН
-
 + 

.
ОН 

О2 
—  . 

О2 
—  . 

+ +   2Н+ Н2О2 
1О2  + 

Гідроксильний радикал у клітинах утворюється: 
1) у реакції Габера-Вейса (взаємодія з пероксидом водню) 

2) у реакції Фентона (у присутності перехідних металів) 

Ме(n–1)+ +Н2О2 → Меn+ + ОН– +НО● 

3) під час радіолізу води 

Н2О - е
- .

ОН + Н
+ hv 
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 Пероксид водню у клітинах утворюється: 

4) у реакції флавінових оксидаз  

1) у супероксиддисмутазній реакції 

2) під час спонтанної дисмутації супероксиду  

О2 
—  . 

О2 
—  . 

+ +   2Н+ Н2О2 О2  + 

О2 
—  О2 

—  . 
+ +   2Н+ Н2О2 

1О2  + 

СОД 

3) у системі ксантин-ксантиноксидаза  



14:33:18 

56 

 NO-синтазний 
шлях 

 нейрональна             
NO-синтаза 

 ендотеліальна    NO-
синтаза 

 індуцибельна             
NO-синтаза 
 

 нітритредуктазний 
шлях (при взаємодії 

нітрит-іонів) 

 з дезоксигемоглобіном  
 з міоглобіном 
 з цитохромами 

ДЖЕРЕЛА АФА оксид азоту (NO
.
) 

R 

Ca    2+ 

NO + Цитрулин 

Нитрат      Нитрит              NO    Гуанилат - 

циклаза 

cGMP 

cGMP - 

Протеинкиназы 

Расслабление 

cGMP 

клетка 

Гладкомышечная 

клетка 

Ca    2+ Ca    2+ 

NO 

- 

синтаза 

+ 

Нитрат      Нитрит              NO    Гуанилат - 

циклаза 

cGMP 

cGMP - 

Протеинкиназы 

Расслабление 

  GТP 

Эндотелиальная 

Гладкомышечная 

клетка 

Нитроглицерин Ацетилхолин 

аргинин 





Продукція оксиду 

азоту NO-синтазою  

Структура 

мономерів NO-

синтази в розрізі 

можливості 

продукції 

супероксидного 

аніон-радикала  
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- - 

О2 
—  

. 

.
ONOO- NO

. 
+ 

пероксинітрит 

http://www.janus.kiev.ua/about.html
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NO 

http://www.janus.kiev.ua/about.html
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Антиоксидантною називається 

система, що забезпечує 

інактивацію вільних радикалів, 

обмеження та гальмування ПОЛ 



14:33:18 

65 

ЛАНКИ АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ 

Ланки АО 
системи  

Фактори  Механізми дії  

I. «Анти-
кисневе»  

Ретинол, каротиноїди, 
рибофлавін  

Зменшення вмісту О2 у клітині, 

наприклад, шляхом активації 

його утилізації, підвищення 

сполучення процесів окислення і 

фосфорилювання 

II. «Анти-
радикальне»  

Супероксиддисмутаза, 
токоферол 

Трансформація активних 

радикалів в "нерадикальні" 

з’єднання, "гасіння" вільних 

радикалів органічними 

сполуками 

III. «Анти-
перекисне»  

Глютатіон-
пероксидази, каталаза 

Інактивація гідроперекисів 

ліпідів, наприклад, при їхньому 

відновленні 
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КОМПОНЕНТИ АНТИОКСИДАНТНОЇ 

СИСТЕМИ 

R
. 

RH
 

 

токоферол 

 

токоферил-

радикал 

 

аскорбат 

 

дегідро-

аскорбат 

ГSH 

ГSSH 

НАДФН2 

НАДФ 

I. Антирадикальний ланцюг-переносник Н+ від 

систем біологічного ферментативного окиснення 

до «гасителів» вільних радикалів 

ланцюг відновлюваних окисно-відновних (red-оx) станів 

глутатіону, аскорбату і -токоферолу 

Н+ Н+ Н+ Н+ 
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II. Антиоксидантні ферменти 

1. Супероксиддисмутаза (Cu, Zn-вмісні) 

О2 
—  . 

О2 
—  . 

+ +   2Н+ Н2О2 О2  + 
СОД 

2. Каталаза (містить Fe) 

2Н2О2 2Н2О + O2 
каталаза 

3. Ферменти глутатіонової системи: 

Глутатіонпероксидаза (в еритроцитах Se-вмісна) 

2ГSН + Н2О2 
ГSSН + 2Н2О 

глутатіонпероксидаза 

Глутатіонредуктаза 

ГSSН + НАДФН2 

глутатіонредуктаза 
2ГSН + НАДФ 
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 при надмірному утворенні первинних вільних 

радикалів (ультрафіолетове та іонізуюче 

випромінювання, гіпероксія, отруєння 

чотирьоххлористим вуглецем, гіпервітаміноз D тощо) 

 

 при порушенні функціонування анти-

оксидантних систем (недостатність ферментів: 

супероксиддисмутази, каталази, глутатіон-

пероксидази, глутатіон-редуктази; дефіцит міді, заліза, 

селену; гіповітамінози Е, С; порушення пентозного 

циклу) 

АКТИВАЦІЯ   ПОЛ 
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Зрив системи антиоксидантного захисту 

призводить до розвитку синдрому 

пероксидації. Він включає: 
 

пошкодження бар’єрної та матричної функцій 

клітинних мембран 

інгібування багатьох ферментів 

порушення клітинного ділення 

накопичення токсичних продуктів пероксидної 

денатурації ліпідів і білків 
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